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(Ditector : Prof. Dr. Y ARUM絹 A AO¥'At:I) 
In 19.4'5 Houssay and his co-¥vorkers found that dietar~＇ factors influenced O! 
the incidence of alloxan diabetes, and that dietary fats played an important role. 
Gyりrgyand Rose (1949) have demonstrated that a-tocopherol acts to prevent、
the occurrence of liver necrosis and reduces the toxicity of alloxan. 
Nieman supported Houssay’s theor~’ with the results of his study on butter fat 
and peanut oil. 
On the other hand, undue opinion on fat metabolism and its influence on the 
body has long been prevalent. 
Fats consisted of highly unsaturated fatty acids, eicosenoic acid, docosenoic acid 
and lower fatty acids are injurious to the organs more or les, while those consisted 
only of higher saturated fatty acids show favorable e百ects.Namely, there are some 
di古erencesin the e百ectsof various fats on the body according to their fatt~’ acid 
composition. 
The author postulated that there must be some di百erencesin the incidence of 
alloxan qiabetes among the rats fed various fats. 
We have performed a series of experiments on these subjects and proved the 
following facts. 
1) When rats were fed diets containing one of various fats, the growth rate 
of the rats fed se泊 meoil was the highest and that of those fed cod liver oil the 
lowest. 
2) When diets containing one of various synthetic triglycerides (C6, 8, 10，山 18
and triolein) were given to the rats, we could hardly find any di百erencein the 
growth rate, but the growth rate of the rats fed tr色tearinwas relativel~’ low. 
Since melting point of tristearin is so much higher than others that its absorption 
in intestine is . very low. 
3) The incidence of alloxan diabetes of rats fed sesame oil was the lowest, and 
that of those fed fat free diet, butter fat or cod liver oil was relatively high. 
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4) On the other hand, groups f伎Ione of C1, Ca and C1s showed higher 
incidences of alloxan diabetes than those. fed C，。 16or oleic. But the rats fed C,8 
diet show.:ed nearly the same condition .as the group fed fat free diet, because the 
absorption rate of C,8 was very low；十，
5) There was proved no relationship between the growth rate and the incidence 
of alloxan diabetes among these rats:. 
6) By the stud~· on blood sugar level after alloxan injection to the rats fed 
sesame ()fl, cod liver oil or fat free diet, it has been found that the latter two 
groups show higher values than the0白sesameoil group. 
7) One of the most important ・causes. of the di百erentincid町1cesof alloxan 
diabetes .among rats fed various fats is considered as the di百erence.in e百ectsof the 
fats to the liver and liver function. 
8) J'he reason of the di百erencein the incidence of alloxan diabetes between 
the rats fed sesame oil and those feq fat free diet is not in regenerative function 
of the β－cells of the both, but in the condition of the β－cells itself at the time of 
alloxan injection. 
9) A rat may fal in pancreatic diabetes, whrn diabetogenic substances combine 
with the intracellular zinc of the β－cel. In this case the average number ofβ－cels 












































































のあることを発見しP 更に Alloxan及び之等発症物 i

























































































































540 i. u. 

































































































































































Cod Liver Oil 
事ヤシ油の組成のみは日本薬局法p 及び油脂化学便覧による
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第5表 Synthetic Triglycerides Used 
｜長 I~~I ; E Materials and Synthetic Method 
Tricaproin (C6) I 435.51 0 I (-25) Synthesized by Direct Method 
(by Verkade’s) Tricaprylin (Ca) I 357.61 0 I JO 
Tricaprin (C10) I 303.41 0 I 30 
Tripalmitin (C16) I 208.51 0 I ~65.5 ¥ 
α56 I 
Tristearin (C1a) 188.8[ o I ~71.5\ 
I Iα64 ) 
I ; 54.5/ 
Triolein (C1aF1) 157 I 89 I /10.9 ¥ 
I I ＼～1.5/ 
(F州 Acidsand Glyc叫 I
Were Offered by Nihon-yushi Co.) 
Synthesized by Acid-Chloride Method 










































































(0 一一糖尿病 ｜死亡ブツア童文ー 一一一一一一一一－， I 
匹数 % J匹数｜ % 
lOOmg/kg I 6 , 2 ! (33) I 0 Iー）
150 ! 7 I 4 157) I 1 ! (14) 
200 I 6 1 6 I c附 I4 : ( 66) 

























































after 3day dead 
D. 
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No. Body Weig-ht 山川ar I B川駅｜
of 3 6 9 Start After 
Rat Start End Gain (day) all ox. inj i 
95 150 55 ! 120 122 
2 100 160 60 ＋十 -Ht * 96 164 D. 3 100 160 60 ＋ 土 ＋ : 100 162 D. 
4 95 145 50 I 112 123 
5 95 160 65 ! 120 112 
6 90 150 60 ＋ 95 131 
7 130 165 35 86 136 
8 110 140 30 120 116 
9 110 170 60 100 96 
10 100 170 70 102 134 ・ν
11 100 160 60 十I -Ht 州 115 182 ID. 
12 100 165 65 120 126 
13 80 160 80 89 88 
14 90 160 70 -Ht ＋十 * 103 206 ID. 15 90 160 70 98 92 






























































































































No.8のラ ッテは Alloxan・投与後38時間で死亡した． 投与群より高くなる．
而もその死亡前2%以上の高濃度の糖尿を排池するの 本群に於ては非発症例，発症例ともに一般状態が非
を認め， Gyiirgy,Ros巴が指摘しているように著明な 常に悪し 22匹をもって実験を始めたのであるが，う
Haemoglobi nuriaを認めた. No・10は心穿刺後死亡 ち5匹は30日間の飼育（肝油含有食による）途中で衰
したものであるが，解剖所見では心に特別異常は認め 弱死亡したことからもp 肝油の投与が生体に著しく不
られずF 高度の尿糖や全身衰弱の強かったことを考え 利な影響を及ぼすことは明らかである．
併せるとP 心穿刺による死亡ではないと考えてよい． 3) 第1項の小指
本群の発症率は予想にばして低い値を得た．ヤシ泊に 以上のように 5種類の天然油脂含有食及び無脂質食





発症率と相当の開きがありp 疑問を抱かせるものであ 質の沃素価のみで Alloxanの作用に対する試獣の索
るがp この問題に関しては後述する． 因の差を説明しようとする考え方では理解し得ない．
v）パター脂投与群（第12表） 因みに私が使用したゴマ泊の沃素価は 117.5であり，
6群中最も高い死亡率（21%) を認めた． Noふ7, 肝油のそれは 154.5，叉ノ〈ター脂のそれは35.8であった
15, 17の4匹は高度の Haemoglobinuriaを認めた． 正第3.表参照〕．
























after 5day dead 
after 24hr. dead 
D. 
after 5day dead 







































































































































































Start End Gain 
130 200 70 
120 170 50 
120 155 35 
120 150 30 
140 190 50 
120 185 65 
100 150 50 
100 135 35 
100 120 20 
100 130 30 
90 165 75 
100 140 40 
100 150 50 
100 130 30 
100 130 30 
100 120 20 




[_ _,.,l糖尿病 i死 亡
i／ツ T彊哩一一一一ーーー 「ー一一一一一 ーーーー 一一一ァー一一ー一一
！ 1匹数 l% l匹数｜ % 
無脂質食 17 I 9 I 53 I 2 I 12
ゴ マ 泊食 i 17 3 ! is I l 6 
オリープ油食 i16 i 4 ! 2s I o i ー
ヤシ泊食 ！ 16 : 4 : 25 I 2 ! 13 
パター脂食 1 19 i 10 , 53 I 4 i 21 
肝油食l17 I 10 ; 65 I 3 i 17 
不飽和脂酸でもオレイ ン酸やリノール酸， リノレン
酸のみを含むゴマ油と， 高度不飽和)j日酸やエイコセン
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Blood Sugar ! 


















Urinary Sugar I Blood Sugar I 
3 6 9 I After I I Start I 















48hrs. afrer allox. inj. dead 
7days afcer allox. inj. dead 
r-Uri加丙ugar








5rlays aLer allox.inj. dead 







































































































































































Urinary Su宮ar ' l 
:3 6 9 
｛《lav1 
fter 











Nn. Body Weight of 
Rat Start End Gain 
l 100 180 80 
2 JOO 190噌 90 
3 100 185・ 85 
4 95 180 85 
5 95 185 90 
6 90 170 80 
7 90 165 何／；）回
8 100 185 85 
9 105 190 85 
10 95 180 85 
11 90 160 70 

























7 90 160 70 
8 90 175 85 
9 95 170 10 
10 100 160 60 
11 100 180 80 
12 105 180 75 
13 110 19.5 85 





































mood :-lug-ar i 
After I Start I allox. inj I 














第19表 Tricaprylin-Diet( C8J 
Urinary Sugar 










Start End Gain 
105 200 95 
105 200 95 
100 185 85 
105 205 100 
95 160 65 
95 170 75 
100 185 85 
100 175 75 
105 175 70 
100 160 60 
95 180 85 









46hrs. after allox. inj. dead 
28hrs. after allox. inj, dead 
l32hrs. after allox. inj. dead 
30hrs. after allox. inj. dead 














































































































































｜ 飼料摂取量 臼！！＿~~宇 l 脂質吸収量 I 摂取熱量 ｜ g-／日／IOQg I I 
8.o I 98% 2.35g I 39.6 Cal 
1.1 I 98 2.1 I 37.0 
6.5 I 98 I.9 I 31.9 
9.6 I 60～10 I.9 I 38.1 
9.7 I IO～15 : 0.3 I 29.3 


































フツア数一一一「一一一一一一一一1--・ ：糖尿病 i死 亡
i匹数 ｜劣 ｜匹数 % 
C1s 15 4 : 27 4 27 
C1s i 12 O ! - 0 
Olein ! 12 O I - 0 
C10 14 o ! O 
Cs 12 I ; 8 0 
















酸，必須脂駿は Alloxanの toxicaction, diabetog-


























ori, Kirschbaum, Molander，羽Tel 等は副腎の関与
















第3図 BloodSugar Curve (after alloxan 
injection) Fat-free Diet Group 








o ., 4 • a '" •今 lw.
第4図 BloodSugar Curve (after alloxan 
injection 'iSesame-oil Diet Group 
-・I tot叫幽
明t
。2・6 a網島 6勾z ’“ 
第5図 BloodSugar curve (after alloxan 
injection) Coルliver-oilDiet Group 
a1...i s寸...C...1 同〈吋lo..oll岨・~＜！＜－） 41>--._ -


























































第23差是 Bromsulphalein Clearance 〔5mgintraven. inj. 1 after 5 min.）〕
j Fat free 1 円！ ~ 
1 I 90.0°0 
2 I 92.5 
3 I 95.2 
4 
にノ6 し10 Cl6 Ses. oil Cod !iv. oil 
80.0% 93.4% 96.8% 93.2% 86.0% 
83.6 89.5 95.6 93.2 87.5 
82.4 93.6 91.4 90.0 
86.0 

























第 IO図 第11 図
互
主.. 
第 9～1図 ゴマ油飼育ラッテ（¥Jo.216）のラ氏島P Alloxan 160mg/kg腹腔内注射3日（72時間）
後に屠殺したもの．
島の中央部にも χ細胞を認める． 発症例．





(No. 217）のラ氏島p Alloxan 160rrg/kg腹腔内注射3日（72時間）
第13図の中央部は極く淡くフロキシンの色を呈しているが，周辺部のp 細胞程著明でない．
H細胞の変形p ピクノーゼ等を認めるが相当数比陵的原形を残している． 非発症例．
第 14 図 第 15 図
953 
954 日本外科宝函江）~8巻第3号
第 16図第 17 図




第18図～20図無脂質食飼育ラッテ It¥o. 304）ラ氏島p Alloxan 160mg/kg腹腔内証射3日（72時間）
後屠殺したもの．
P細胞は殆んど消失し，島の中央部は染色性の悪い均一性物質で占められている．発症例．
第 20 図 第 21 図
実験的階以内吃店に支ぽす脂質投与の影響 955 





I No. I Body Wei Urinary Blood Sugar 「1c…on in Isl 
if1t Before 3 s. a~ter Sugar o:-Cell i ~－Cell ianox. inj. j a1f!x. inj. 
Sesame zo 195 （一） 104mg/dl 25_.3 19.7 
Oil 216 zo 185 （＋） 172 20.8 17.2 
Diet 217 180 180 （一） 121 26.4 21.3 
Fat Free I 303 180 （掛） 24.0 11.3 inj. dead 
Diet i 304 160 140 （ 州柵）） 326 19.3 12.0 
305 165 72hrs. after allox. 25.8 14.5 inj. dead 












第 26図第 27 図
第 28図第 29 図
第27～2':l図 ゴマ油食飼育ラ yテ rl¥:o・219）のラ氏島. Alloxan 160πg/kg腹腔内注射JO日後屠殺したもの．
島の大音l：分は χ細胞によって占められているが，処々に戸細胞を認め，その一部のものは肥大している．
非発症例．
第 30 図 第 31 図









第 四 図 第 39 図
第 40 図 第 41 図
議
開－ . 紛 帽・－：e町周布団 自 馳幽胤掴 品 』 軍 4 園 田 .. ,, 
第39～41図無脂質食飼育ラッテr'-:o. 308）のラ氏島.Aloxan投与 I!60mg/kg腹腔内） 10日後屠殺したもの．
相当れの戸細胞を認める．非発症例．
第25表 Alox&n 160πg/kg腹腔内注射JO日後のラ氏島細胞携成及び尿糖，血糖との関係
'"・ Body Weight \us~~~rv If1t Before !Odays after 
a I山打】j.I alox. inj. 
Blood sugar 1~ell Compo…I制
ct-Cell I ~－Cell 
Sesame 170 150 
Oil 185 175 
Diet 220 200 200 
Fat Free 160 125 
Diet 170 165 







土 154 19.3 17.3 
103 23.2 21.3 
140 18.8 19.7 
＋ 170 18.J 14.l 
148 26.3 18.2 
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第57図 BloodConcentration of Dithizone at 
Various Times after Injection 
第58図 BloodConcentration of Dithizone at 
Various Times after Injection 
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第59図 BloodConcentration of Dithizone at 



































? ? ? ? ?
?
• --•~t 干ree D，、rr叫
。ーーー fern品., j):.t f叫







悼＇－＝~ ~’ :u' 30’ 
第60図 BloodConcentration of Dithizone at 
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